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  Background:  Hypertension following coronary artery bypass graft surgery (CABG) occurs frequently.  
Pharmacologic therapy of postoperative hypertension has often been treated with sodium nitroprusside 
(SNP).  Nicardipine which is a dihydropyridine calcium-channel blocker, has little or no direct negative 
effects on cardiac contractility.  Thus, we have compared the effects on hemodynamics between 
nicardipine and SNP after a CABG.
  Methods:  After a CABG, when systolic blood pressure (SBP) was elevated above 140 mmHg, patients 
were randomized to receive either nicardipine (N-group, n = 26) or SNP (S-group, n = 21) at an initial 
rate of 2μg/kg/min until the SBP was lowered to 120-130 mmHg (target blood pressure, TBP) for 
10 minutes.  If the TBP was not achieved, the infusion rates of both drugs were increased by 1μg/kg/min 
every 10 minutes.  If SBP was lowered below 100 mmHg, phenylephrine was infused.  Hemodynamic 
measurements were obtained just before (T1) and at 10 min (T2), 60 min (T3) and 24 h (T4) after 
the infusin of nicardipine or SNP.  Infusion time, total doses, creatine phosphokinase (CK)-MB, plasma 
catecholamine and the use of phenylephrine were compared between groups.
  Results:  The SBP and systemic vascular resistance were significantly decreased in both groups.  The 
cardiac index and stroke volume index were significantly increased at T3 in both groups but they were 
significantly increased only in the N-group at T2.  The infusion time and the total doses of both drugs 
were significantly less in the N-group than the S-group.  There were no significant differences in CK-MB, 
plasma catecholamine and the use of phenylephrine between groups.
  Conclusions:  It has been suggested that the infusion of nicardipine is as effective as the infusion 
of SNP for the control of postoperative hypertension and the increase of cardiac output after a CABG.  
However, immediately after the drug infusion, nicardipine was superior to SNP in maintaining left 
ventricular performance.  (Korean J Anesthesiol 2002; 42: 500∼507)
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서      론
  관상동맥우회술 후 발생하는 고혈압의 발생빈도는 
30-70% 정도이며 대부분이 술 후 6시간 내에 발생
한다.1,2) 그 원인으로는 혈중 카테콜라민의 증가, 
renin-angiontensin계의 활성화, 심장 및 기타 동맥들
의 신경반사 증가 및 체온감소 등이며,3,4) 이것들은 
결과적으로 전신혈관저항을 증가시키고 좌심실의 기
능저하, 술 후 출혈, 부정맥, 뇌내출혈 및 심근경색 
등을 초래한다.5,6) 그러므로 관상동맥우회술 후 초기
의 혈압상승은 혈관확장제 투여 등의 신속한 치료를 
요하는데 그 중에서도 sodium nitroprusside (SNP)는 
작용발현시간이 빠르고 반감기가 짧고 쉽게 조절이 
가능하기 때문에 일반적으로 많이 사용되어 왔다.7-9) 
하지만 SNP는 단시간 사용의 장점은 있지만 장기간 
투여 시 시안화물 중독이 나타날 수 있을 뿐 아니라 
심장의 전부하를 감소시키며 반사성빈맥, coronary 
steal에 의한 심근허혈 발생 등의 위험을 초래할 수 
있다.10,11)
  Nicardipine은 선택적 동맥혈관확장제인 dihydropy-
ridine계의 칼슘통로길항제로써 빛에 안정되고 수용
성이며12,13) 전신동맥 혈관저항뿐만 아니라 관상동맥 
혈관저항도 감소시키고 관상동맥혈류를 증가시키는
데14) 이러한 효과는 전신혈관저항의 감소보다 더 크
다고 한다.15-17) 또한 심장에 대한 직접적인 음성변력
작용 및 방실전도장애를 거의 초래하지 않는 것으로 
알려져 있으며 심박출량 및 박출계수를 증가시킨다
고 한다.18)
  이에 본 연구는 관상동맥우회술 후 중환자실에서 
발생한 고혈압의 치료를 위해 nicardipine과 SNP를 
지속정주한 후 두 약물의 유용성을 비교하고자 하
였다.
대상 및 방법
  관상동맥우회술을 시행 받은 후 중환자실에서 6시
간 내에 수축기혈압이 150 mmHg 이상으로 상승한 
환자 중 술 전에 신장이나 신경계에 이상이 있거나 
심장박출계수가 40% 미만인 환자, 술 중에 혈압상
승으로 인해 혈관확장제 등을 투여 받거나 술 후에 
출혈과다로 인해 재수술을 시행한 경우를 제외한 환
자 47명을 대상으로 하였고, 술 전에 본 연구에 대
해서 모든 환자에게 충분히 설명을 하고 동의서를 
얻은 후 본 연구를 시행하였다. 모든 환자는 수술실 
도착 1시간 전에 morphine 0.05 mg/kg를 근주 받았
으며 digoxin 및 이뇨제를 제외한 모든 심장약은 평
상시대로 투여 받았다. 수술실 도착 후 요골동맥을 
천자하여 지속적으로 혈압을 감시하였으며 우측 내
경정맥을 통해 폐동맥카테테르(Swan-GanzⓇ, Baxter 
Healthcare Co., USA)를 삽입한 후 감시장치(HP/ 
M1165AⓇ, Hewlett Packard, USA)에 연결하여 폐동맥
압, 중심정맥압 및 심장지수 등을 측정하였다. 심장
지수는 온도희석법을 이용하여 3번 반복측정 후 평
균하여 각각의 측정치가 10%의 범주를 벗어나는 경
우는 제외하였다. 심전도는 5개의 lead를 붙여 lead 
I, II, III, aVF, aVL, aVR, V5를 볼 수 있도록 하였으
며 lead II 및 V5를 지속적으로 감시하였다. 마취유
도는 midazolam 2.5 mg, fentanyl 15-30μg/kg, pan-
curonium 혹은 vecuronium 8 mg 정주로 하고, 마취
유지는 fentanyl (5-15μg/kg/h) 및 isoflurane (0.5-
1.0 vol%)으로 하였다. 동맥혈내 이산화탄소분압이 
30-35 mmHg내에서 유지되도록 환기하였으며 마취
유도 후부터 isosorbide dinitrate를 0.5-1.5μg/kg/min
으로 지속정주 하였다. 관상혈관이식 종료 후 심박
동수가 분당 65회 이하인 경우 심박조율기를 사용하
여 심박동수를 분당 70-80회로 조절하였고 심장지
수가 2.5 L/min/m2 이하이거나 경식도 심장초음파상 
술 전보다 심근의 수축력이 저하된 경우에는 dobuta-
mine을 투여하였다. 수술종료 후에는 환자를 중환자
실로 이송하였다.
  중환자실 도착 후 6시간 내에 수축기혈압이 150 
mmHg이상으로 상승한 환자들을 임의로 두 군으로 
나누어 nicardipine (PerdipineⓇ, 동아제약, 한국) (N-
군, 26명)과 SNP (NitropressⓇ, Abbottt, USA) (S-군, 
21명)를 10분 동안 각각 2μg/kg/min으로 지속정주 
하였다. 목표혈압은 두 군 모두 수축기혈압 120-
140 mmHg로 하였으며 이 보다 높을 경우 매 10분
마다 각각 1μg/kg/min씩 증가시켰다. 목표혈압에 도
달할 경우 투여량을 각각 1μg/kg/min으로 감소시켰
으며 수축기혈압이 120 mmHg 이하이거나 목표혈압 
내에서 투여량을 감소시켜도 더 이상 혈압이 상승하
지 않은 경우에는 약 투여를 중지하였고, 수축기혈
압이 100 mmHg 이하로 감소한 경우에는 phenyleph-
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rine을 투여하였다. 수축기혈압, 심박동수, 평균폐동
맥압, 중심정맥압, 폐모세혈관쐐기압, 심장지수, 심박
출량지수, 좌심실박출작업지수, 전신혈관저항지수 및 
폐혈관저항지수를 약 투여 직전, 약 투여 10분, 60분 
및 24시간 후에 측정하였다. 출혈 및 소변량과 수액 
투여량, 통증조절을 위해 정주한 morphine 투여량을 
약 투여 60분 후와 24시간 후에 측정하였고 직장온
도도 약 투여 직전, 투여 60분 후와 24시간 후에 측
정하였다. 또한 약의 투여용량과 투여시간도 측정하
였으며 phenylephrine의 투여 여부도 측정하였다. 심
근허혈에 대한 효과를 비교해 보기 위해 CK-MB치
를 약 투여직전과 투여 24시간 후에 측정하였으며 
그밖에 혈중 카테콜라민치를 약 투여직전과 투여 60
분 후에 측정하였다.
  통계적인 분석은 SPSS (version 10.0)통계 프로그
램을 이용하였고 모든 측정치는 평균 ± 표준편차로 
표시하였으며 두 군간의 체외순환의 사용, 과거력상 
심근경색의 발생 및 술 중 dobutamine의 사용 비교
는 Chi-square test로, 두 군내에서의 시간대별 혈역학 
지수의 변화는 repeated measures of ANOVA로, 두 
군간의 비교는 unpaired t-test로, 두 군간의 phenyle-
phrine의 사용 여부는 Fisher's exact test로 통계 분석
하였으며 P값이 0.05 미만인 경우에 의미 있는 것으
로 간주하였다.
결      과
  환자의 연령, 성별, 체표면적은 두 군간에 차이가 
없었다. 또한 과거력상 심근경색의 발생, 술 전의 약
물치료 및 마취유도 후의 심장지수, 술 중 dobuta-
mine의 투여, 수축기혈압, 심박동수 및 이식혈관 수
는 두 군간에 유의한 차이가 없었으며 체외순환의 
사용 역시 N-군이 16명, S-군이 12명으로 두 군간에 
유의한 차이는 없었다(Table 1).
  중환자실에서 약 투여 60분과 24시간내의 출혈량, 
소변량 및 수액투여량은 두 군간에 유의한 차이가 
없었고 통증치료를 위해 정주한 morphine 투여량 역
시 두 군간에 유의한 차이가 없었다(Table 2). 약 투
여직전, 투여 60분 후, 투여 24시간 후의 직장온도는 
N-군이 각각 36.1 ± 0.6oC, 36.4 ± 0.6oC, 37.0 ± 
Table 2. Input/Output of Volume and Doses of Morphine
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ
Nicardipine group (n = 26) SNP group (n = 21)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
60 min 24 h 60 min 24 h
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Bleeding (ml) 186.4 ± 147.8 894.8 ± 443.7 102.9 ± 72.8 684.2 ± 248.5
Urine output (ml) 525.4 ± 346.4 2677.7 ± 921.6 412.2 ± 155.1 2689.2 ± 635.3 
Fluid input (ml) 541.0 ± 224.0 4020.6 ± 939.3 478.3 ± 242.3 3693.2 ± 769.3 
Morphine (mg) 7.3 ± 5.3 17.5 ± 11.1 10.8 ± 8.2 17.1 ± 14.1
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
All values are expressed as mean ± SD.
Table 1. Demographic Data
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ
Nicardipine group SNP group
(N = 26) (N = 21)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Age (yr) 59.2 ± 6.8 59.8 ± 11.5
Sex (m/f) 21/5 13/8
BSA (m2) 1.72 ± 0.18 1.69 ± 0.15
Prior MI history (No) 11  8
Preop. medication (No)
  β-blocker 19 13
  Ca2+ channel blocker 15 14
  ACE inhibitor 15 14
  Nitrate 21 20
Postinduction hemodynamics
  CI (L/min/m2) 2.82 ± 0.50 2.63 ± 0.49
  SBP (mmHg) 120.9 ± 17.8 124.4 ± 22.0
  HR (beat/min) 63.4 ± 8.0 62.4 ± 11.2
CPB (on/off) 16/10 12/9
Dobutamine infusion (No) 5 6
Grafted vessels (No) 3.0 ± 0.7 2.7 ± 0.8
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
All values are expressed as mean ± SD. BSA: body sur-
face area, CI: cardiac index, SBP: systolic blood pressure, 
HR: heart rate, CPB: cardioplumonary bypass.
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0.3oC였고 S-군이 각각 36.2 ± 0.7oC, 36.5 ± 0.6oC, 
37.2 ± 0.6oC로서 두 군간에 유의한 차이는 없었다.
  혈역학 지수의 결과는 Table 3과 같다. 수축기혈압
은 두 군 모두에서 약물투여 10분, 60분, 24시간 후
에 약 투여직전보다 유의하게 감소하였으며 두 군간
에는 유의한 차이가 없었다. 심박동수는 두 군 모두
에서 약물투여 전에 비해 매 시기마다 유의한 차이
가 없었으며 두 군간에도 유의한 차이가 없었다. 평
균폐동맥압은 N-군에서는 nicardipine 투여 24시간 후
에만 투여직전보다 유의하게 감소한데 반해 S-군에
서는 SNP 투여 10분 후에 유의하게 감소하였으며(P 
= 0.000), 투여 10분 후와 60분 후 N-군보다 유의하
게 낮았다(P = 0.001, P = 0.004). 중심정맥압 및 폐
모세혈관쐐기압도 S-군에서만 투여 10분 후 유의하
게 감소하였다(P = 0.01, P = 0.003). 심장지수는 N-
군에서는 투여 10분 후와 60분 후에 유의하게 증가
하였지만(P = 0.000, P = 0.000), S-군에서는 SNP 투
여 60분 후에서만 투여직전보다 유의하게 증가하였
으며(P = 0.001), 두 군간 비교에서는 네 시기 모두
에서 N-군의 심장지수가 S-군보다 유의하게 높았다. 
심박출량지수 역시 심장지수와 마찬가지로 N-군에서
는 투여 10분 후와 60분 후 유의하게 증가하였지만
(P = 0.001, P = 0.005), S-군에서는 SNP 투여 60분 
후에서만 유의하게 증가하였으며(P = 0.03), 두 군간 
비교에서는 약물투여직전, 10분 후 및 60분 후에 N-
군이 S-군보다 유의하게 높았다. 좌심실박출작업지
수는 N-군에서 nicardipine 투여 24시간 후에 투여직
전보다 유의하게 감소하였고(P = 0.046), S-군에서는 
SNP 투여 10분 후 및 24시간 후에 투여직전보다 유
의하게 감소하였다(P = 0.002, P = 0.006). 전신혈관
저항은 N-군과 S-군 모두에서 투여 10분 후와 60분 
후 유의하게 감소하였으며, 두 군간 비교에서는 약
물투여직전, 10분 후 및 60분 후에 N-군이 S-군보다 
유의하게 낮았다. 폐혈관저항은 S-군에서 투여 60분 
후 유의하게 감소하였으며(P = 0.001) 이는 N-군보
다도 유의하게 낮은 수치였다.
  약물의 투여시간은 N-군이 183.4 ± 150.2분, S-군
이 553.8 ± 456.7분으로 두 군간에 유의한 차이를 
보였으며(P = 0.000), 총 투여량 역시 N-군이 25028.4 
± 21206.1μg, S-군이 55253.0 ± 58456.7μg으로 두 
군간에 유의한 차이를 보였다(P = 0.023). 혈압감소
로 인한 phenylephrine의 투여는 N-군에서 6명, SNP-
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군에서 1명이었으나 두 군간에 유의한 차이는 없었
다(P = 0.08). CK-MB치는 N-군 및 S-군이 투여직전 
각각 21.5 ± 19.0 IU/L와 22.3 ± 13.9 IU/L에서 투
여 24시간 후에는 각각 24.7 ± 26.6 IU/L와 18.2 ± 
18.9 IU/L로 측정되어 유의한 변화가 없었으며 두 
군간에도 유의한 차이가 없었다. 혈중 에피네프린과 
노어에피네프린치는 N-군과 S-군 모두 투여 60분 후 
투여 직전보다 유의하게 증가하였으며(P = 0.027, P 
= 0.004) 두 군간에는 유의한 차이가 없었다(Table 4).
고      찰
  본 연구에서는 두 약제의 지속정주 시작 10분 후
부터 N-군에서는 심장지수 및 심박출량지수가 유의
하게 증가된 반면 S-군에서는 변화가 없었으며 목표
혈압을 유지하는데 필요한 약물의 정주시간 및 총 
투여용량이 N-군에서 유의하게 낮았던 것으로 미루
어 관상동맥우회술 후의 혈압상승 억제에 nicardipine
의 지속정주가 SNP의 지속정주보다 더 효과적이었
음을 알 수 있었으며, 두 군 모두에서 전신혈관저항
의 감소가 혈압상승 억제를 유발하였다고 생각된다. 
투여 10분 후에 나타난 심장지수 변화의 차이는 S-
군에서 중심정맥압 및 폐모세혈관쐐기압이 SNP 투
여전보다 유의하게 감소된 것으로 미루어 볼 때 전
부하의 감소가 후부하 감소의 효과를 상쇄시킨 때문
으로 생각된다. 그에 반해 N-군에서는 중심정맥압 
및 폐모세혈관쐐기압의 변화가 없었는데 nicardipine
이 여타의 칼슘통로 차단제와는 달리 음성변력 작용
이 미미할 뿐만 아니라 동맥혈관만을 선택적으로 확
장시켜 전부하의 감소 없이 후부하만 감소시킴으로
써 심박출량을 증가시켰다고 볼 수 있으며 이는 
David 등의18) 연구결과와 일치하였다. 한편 투약 60
분 후에는 두 군 모두 심장지수가 유의하게 증가하
였는데 이는 술 후에 심박동수가 분당 65회 이하인 
경우에 심박조율기로 심박동수를 분당 70-80회 정
도로 조절하였을 뿐 아니라, 대상환자 중 상당수가 
술 전에 β-차단제를 비롯한 내과적 처치를 적절히 
받아 술 후 빈맥이 거의 발생하지 않아 두 군 모두
에서 심박동수의 특별한 변화가 없었음을 고려할 
때, nicardipine과 SNP 모두가 심박출량지수를 유의
하게 증가시킨 결과 심장지수가 증가한 것으로 볼 
수 있다. 또한 두 군 모두에서 전신혈관저항은 감소
하는 추세였으나 더 이상의 전부하 감소는 없었던 
것으로 볼 때 후부하의 감소가 심장지수 및 심박출
량지수를 증가시켰다고 생각된다. 특히 본 연구에서
는 술 후 혈압의 변동에 영향을 미칠 수 있는 인자
들, 즉 체외순환의 사용, 체온 및 술 후의 진통제 사
용량 및 수액 투여량 등이 두 군간에 유의한 차이가 
없었고 혈중 카테콜라민치 역시 두 군 모두 약 투여 
전에 비해 지속정주 60분 후에 유의하게 증가하였지
만 두 군간에 의미 있는 차이는 없었음을 고려할 
때, 본 연구의 혈역학적 결과들은 전적으로 nicardi-
pine과 SNP의 약리학적인 작용에 의한 것이라고 할 
수 있겠다.
  한편 본 연구에서는 nicardipine과 SNP의 심근허혈
에 대한 효과를 술 후 CK-MB치를 통해 비교하여 
보았는데 두 군간에 유의한 차이는 없었다. 이와는 
달리 van Wezel 등은19) 심전도를 이용하여 관상동맥
우회술 중 심근허혈의 발생을 비교하였는데 nicardi-
pine을 투여한 경우에는 10%이었던 반면 SNP를 투
여한 경우에는 24%로써, 전자가 후자보다 심근허혈
의 예방에 더 효과적이라고 하였다.
  Nicardipine의 투여방법에는 경구투여 외에 일시정
주방법이 있는데, 일반적으로 0.5-20.0 mg의 투여로 
혈역학적 변화를 예상할 수 있으며13) 0.125 mg 정도
의 소량 정주로도 효과적인 혈압감소를 초래할 수 
Table 4. Plasma Catecholamine Concentration
ꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧꠧ
Nicardipine group (n = 26) SNP group (n = 21)
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Baseline 60 min Baseline 60 min
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
Epinephrine (pg/ml) 253.5 ± 357.2 563.8 ± 869.9* 305.3 ± 246.9 653.7 ± 555.2*
Norepinephrine (pg/ml) 294.2 ± 330.4 671.8 ± 816 3* 328.2 ± 234.2 623.5 ± 487.5*
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
All values are expressed as mean ± SD. *: P ＜ 0.05 compared with the value of baseline.
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있다고 하였다.20) Silke 등은21) 1.25, 2.5, 5.0 mg과 같
이 순차적으로 2배씩 용량을 늘리는 방법을 사용하
였는데 혈압감소와 투여용량은 직선적인 상관관계가 
있다고 하였고, 심근허혈이 있는 경우에 5.0-10.0 
mg의 일시정주로 혈압을 평균 16-36% 정도 감소
시킬 수 있다고 하였다. 그 외의 방법으로는 Lam-
bert 등이나14) David 등의18) 연구처럼 소량의 nicardi-
pine을 일시정주하여 목표혈압에 도달시킨 후 유지
용량을 지속정주하는 방법을 쓰기도 한다. 그 밖에 
Harpern 등이나22) van Wezel 등처럼19) 처음부터 1-5
μg/kg/min의 nicardipine을 지속정주 후 목표혈압에 
도달하면 유지용량으로 지속정주하는 방법이 있다. 
본 연구에서는 혈압상승 직후부터 nicardipine과 SNP
를 최초 10분 동안 각각 2μg/kg/min으로 지속정주 
하였는데, N-군에서 투여 10분 후에만 목표혈압보다 
약간 높았던 것으로 볼 때 본 저자의 투여 방법이 
관상동맥우회술 후의 고혈압 조절에 적절하였다고 
생각된다. 그러나 본 실험에서는 수축기혈압이 100 
mmHg 이하로 감소하여 phenylephrine을 투여 받은 
환자가 N-군에서는 6명, S-군에서는 1명으로 비록 
통계적으로 유의한 차이는 없었지만 nicardipine을 지
속정주 할 경우에는 일시정주 시 보다 작용시간이 
훨씬 길어지기 때문에 혈압이 일정 수준 이하로 감
소할 경우 투여용량을 주의해서 미리 감소시킬 필요
가 있다고 하겠다. Bernald 등은23) 척추측만증으로 
수술 받는 환자들을 대상으로 nicardipine을 수 시간 
이상 지속정주하면서 유도저혈압을 시행하였는데, 
nicardipine은 SNP와는 달리 투여를 정지한 후 혈중
농도가 현저히 감소했음에도 불구하고 평균 43분 동
안 저혈압으로 유지되었다고 하였다. 한편 David 등
은18) 관상동맥우회술 후의 고혈압 조절을 위해 두 
약물을 지속정주 한 후 약물의 용량조절 횟수를 비
교하였는데 nicardipine을 투여한 경우에는 평균 1.1
회, SNP를 투여한 경우에는 평균 2.7회로써 전자가 
혈압 조절에 더 편리하다고 하였으며, 이는 Herpen 
등의22) 연구결과와 일치하였다.
  두 군의 평균 약물투여시간은 N-군이 183분, S-군
이 553분으로 S-군에서 유의하게 길었다. Nicardipine
은 정주 시 광범위한 간대사를 거치고 빠른 분포와 
빠른 반감기를 나타내는데,24) Cheung 등은20) 0.125-
7.0 mg의 nicardipine을 일시정주 한 후에 혈중 최고
농도 도달시간은 투여 1분 후였고 혈압이 최대로 감
소하는 시기는 투여 2.5분 후, 작용시간은 평균 24분
이었으며, 용량과 혈중농도는 혈압감소와 비례한다
고 하였다. 이는 0.5-2.0 mg의 nicardipine을 일시정
주한 후 평균 작용발현시간 2.5분, 평균 작용지속시
간은 19분이었다고 밝힌 Kishi 등의25) 연구결과와 거
의 일치하였다. 이에 반해 nicardipine을 지속정주 할 
경우 Cook 등은26) 일시정주 시보다 약효발현이 더 
늦어지고 작용지속시간도 더 길어진다고 하였는데, 
이는 nicardipine의 분포반감기가 17분이고 최종 소실
반감기가 12시간 정도 되기 때문이라고 하였으며, 
일시정주 시에는 이구획(two compartment) 모형으로, 
수 시간 이상 지속정주 할 경우에는 삼구획(three 
compartment) 모형으로 설명할 수 있다고 하였다.13) 
한편 본 연구에서 투여된 SNP의 총량은 평균 55253
μg으로 S-군의 평균 체중 64 kg으로 계산하면 약 
0.86 mg/kg이 투여되었는데, 일반적으로 SNP를 3-4 
시간 내에 1.5 mg/kg 이상 투여 받을 경우 시안화물 
중독을 초래할 수 있다고 하지만27) 본 연구에서는 3
명의 환자가 1.5 mg/kg 이상의 SNP를 투여 받기는 
하였으나 투여시간은 10시간 이상이었다.
  본 연구의 문제점으로서 첫 번째로는 약 투여 전 
심장지수, 심박출량지수, 좌심실박출작업지수가 N-군
이 S-군보다 유의하게 높았던 부분이 지적될 수 있
겠는데, 이는 대상 환자들을 두 군으로 무작위로 분
류한 결과이며 시간에 따른 혈역학적 변화가 각 군
내에서 의미 있는 차이가 있었던 것으로 미루어 결
과에 큰 영향을 미칠 수 있는 사항은 아니라고 생각
한다. 두 번째로는 N-군 및 S-군의 평균 약 투여시
간이 각각 3시간과 9시간 내외로 크게 차이가 나서 
투약시작 24시간 후의 혈역학 지수는 두 약물의 효
과를 충분히 반영하지 못했을 것으로 보여지며 따라
서 혈역학 변수의 측정 시간 설정을 좀 더 짧은 시
간 간격으로 하는 것이 필요했던 것으로 생각된다. 
세 번째로는 연구대상을 심폐바이패스의 시행 유무
와 상관없이 선정한 부분인데, 결과에 언급하지는 
않았으나 두 군간에 심폐바이패스를 시행 받은 환자
의 빈도가 유의한 차이가 없었고, 두 군내에서 심폐
바이패스를 시행 받은 환자 군과 받지 않은 환자 군 
사이에 매 시기별로 유의한 혈역학적 차이가 없었던 
것으로 미루어 볼 때 심폐바이패스의 시행 유무가 
술 후 SNP와 nicardipine에 대한 반응정도에 영향을 
미치지는 않는다고 보여진다.
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  결론적으로 관상동맥우회술 후 발생하는 혈압상승
을 억제하기 위하여 nicardipine과 SNP을 지속정주 
한 결과 두 약제 모두 혈압상승을 억제하고 심박출
량지수 및 심장지수를 유의하게 증가시켰으나, ni-
cardipine군에서만 투여직후부터 심장지수의 유의한 
증가가 나타났고, 목표혈압을 유지하는데 소요된 약
물의 정주시간과 총투여량 역시 nicardipine 군에서 
현저히 작았던 것으로 볼 때 관상동맥우회술 후의 
갑작스런 혈압상승 시에는 nicardipine의 지속정주가 
SNP의 지속정주보다 더 효과적인 것으로 사료된다.
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